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B-ryhmän beetahemolyyttinen streptokokki (GBS) on yleinen ihmisen normaaliin 
mikrobistoon kuuluva bakteeri, joka voi aiheuttaa vastasyntyneillä vakavia infektioita, 
kuten septisen infektion, aivokalvotulehduksen ja keuhkokuumeen. Se on merkittävä 
vastasyntyneiden kuolleisuuden syy, ja tautitaakka korostuu varsinkin kehitysmaissa 
terveydenhuollon rajoittuneiden resurssien takia. 
Suomessa ja muissa kehittyneissä maissa antibioottien suojaava käyttö synnytyksen 
aikana on merkittävästi laskenut infektioon kuolleisuutta. Nykysuositusten mukaan 
äidin loppuraskauden aikana todettu GBS-kantajuus on aihe suojaavaan 
antibioottihoitoon synnytyksen aikana. 
Tässä työssä on kuvailtu Kuopion yliopistollisessa sairaalassa hoidettujen 
vastasyntyneiden GBS-infektioiden kliinistä oirekuvaa sekä äidin että vastasyntyneen 
osalta. Aineisto on kerätty vuosilta 1992–2012 ja lähteenä on käytetty mikrobiologian 
laboratoriosta saatuja vastasyntyneiden (n=139) positiivisia GBS-näytteitä virtsasta, 
likvorista ja verestä.   
Aineisto sisälsi kuusi aivokalvotulehdusta, 41 veriviljelypositiivista infektiota, 93 
virtsan antigeenipositiivista infektiota ja yhden sekä virtsaviljelypositiivisen että 
virtsan antigeenipositiivisen potilaan. Sairaalahoidon aikana yksikään potilas ei 
kuollut ja viljelypositiivisten infektioiden yleisyys noudatti aiempien tutkimusten 
ilmaantuvuutta (0,4−1,1 tapausta 1000 elävänä syntynyttä lasta kohden). 
Ilmaantuvuus väheni kuitenkin selvästi aineiston viimeisellä viiden vuoden jaksolla, 
mahdollisesti ennaltaehkäisevän antibioottihoidon hoitokäytäntö muutosten takia. 
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Group B beta-hemolytic streptococcus (GBS) is a common human bacteria, which 
may cause serious infections such as neonatal septicemia, meningitis and pneumonia. 
It is a significant cause of neonatal mortality and disease burden is emphasized in 
developing countries, due to limited resources in health care. 
In Finland and other developed countries, prophylactic antibiotics use during child-
birth has significantly decreased mortality from infections. The current recommenda-
tion is that if the mother is GBS carrier in third trimester prophylactic antibiotic ther-
apy will be administered during labor. This work describes neonatal GBS infections 
diagnosed and treated at the Kuopio University Hospital. Work describes the clinical 
nature of both, the mother and the child. The data was collected from the years 1992-
2012 and the source of data was the microbiology laboratory database of neonatal 
GBS-positive samples of urine, cerebrospinal fluid and blood. 
There were six newborns with meningitis, 41 with blood culture positive infections, 
93 with antigen positive urinary samples and one with positive urine culture. During 
hospitalization none of the patients died, and the prevalence followed the previous 
studies in incidence and prevalence (0.4−1.1 cases per 1000 live births). A significant 
reduction was observed during the last five years of collected data. It is possible that 
the reduction was due to a change in the prophylactic treatment protocol. 
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1. Johdanto 
 
 
B-ryhmän beetahemolyyttinen gram-positiivinen streptokokki, Streptococcus 
agalactiae (GBS), on tärkein vastasyntyneen infektiosairastavuuden (mm. 
bakteremia, aivokalvotulehdus ja keuhkokuume) aiheuttaja (Lyytikäinen ym. 2003, 
Heath ja Schuchat 2007). Lisäksi sen aiheuttamat infektiot ovat myös tärkeimpiä 
vastasyntyneiden kuolleisuuden syitä (Heath ja Schuchat 2007). Bakteeri on ihmisen 
ihon ja suoliston normaalia bakteeriflooraa kaikenikäisillä ja sukupuolesta 
riippumatta, lisäksi kantajuus voi olla täysin oireeton (Ohlsson ja Shah 2014). GBS 
esiintyy kaikilla ihmisroduilla sekä nautaeläimillä ja kaikilla maantieteellisillä 
alueilla, joissa sitä on tutkittu (Larsen ja Sever 2008). 
 
Tyypillisiä bakteerin esiintymispaikkoja ovat sukuelinten alue sekä 
ruuansulatuskanava (Ohlsson ja Shah 2014). Raskaudenaikaisen emättimen ja 
välilihan kolonisaation ajatellaan olevan yhteydessä suurentuneeseen keskenmenon, 
ennenaikaisen synnytyksen ja kohdunsisäisen infektion riskiin (Johri 2006). 
Raskauteen liittyvien infektioiden lähteenä on ajateltu olevan synnytyskanava, sillä 
lähes kaikki ensimmäisen elinviikkonsa aikana sairastuneet vastasyntyneet ovat 
saaneet infektion äitinsä synnytyskanavasta (Uotila ja Lyytikäinen 2012). Infektion 
lähteenä voi toimia myös ennen syntymää sikiön hengitysteihin päässyt bakteerin 
valtaama lapsivesi (Yen-Hsi ym. 2004). Myöhemmin ilmaantuneen 
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vastasyntyneisyyskauden infektiossa tartuntamekanismi ei ole yhtä selvä (Lyytikäinen 
ym. 2006).  
 
Vastasyntyneen GBS-infektiot luokitellaan karkeasti varhaisiin ja myöhäisiin 
infektioihin. Varhaisella infektiolla tarkoitetaan alle viikon iässä todettua infektiota ja 
myöhäisellä infektiolla tarkoitetaan infektiota, johon on sairastunut seitsemän 
vuorokauden ja 89 vuorokauden välillä (Lyytikäinen ym. 2006). Varhaisista 
infektioista suurin osa (90 %) ilmaantuu ensimmäisen elinvuorokauden aikana 
(Lyytikäinen ym. 2006). 
 
Vastasyntyneisyyskauden infektioiden lisäksi GBS aiheuttaa invasiivisia infektioita 
naisilla synnytyksen jälkeen (Deutscher ym. 2011), mutta lisäksi muilla riskiryhmillä, 
mm. iäkkäillä ja pitkäaikaissairailla, joilla on heikentynyt immuniteetti (Farley 2001).  
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2 Kirjallisuuskatsaus 
 
2.1 Patofysiologia – Patogeneesi 
 
GBS:n taudinaiheuttamiskyky perustuu osin bakteerille ominaisille solukalvon 
pintaproteiineihin, joita ovat mm. streptokokin fibronektiiniä sitova proteiini A (sfbA) 
ja seriini-rikas-toistoproteiini (Srr1) (Seo ym. 2012, Mu ym. 2014). Bakteerisolut 
kiinnittyvät moniin ihmisen solukkoihin, kuten emättimen, hengitysteiden sekä veri-
aivoesteen epiteelisolukkoihin (Doran 2004). Bakteeri on sopeutunut hyvin 
oireettomaan kantajuuteen aikuisilla mutta samalla se on herkille lapsille vaarallinen 
taudinaiheuttajabakteeri (Doran 2004). 
 
Bakteerilla on useita muitakin virulenssitekijöitä, jotka liittyvät solukalvoon 
kiinnittymiseen, solukalvoesteiden läpäisyyn ja puolustusmekanismien välttämiseen 
(Doran 2004). Näihin kuuluvat eksopolysakkaridipinta-kapseli (estää komplementin 
toimintaa ja hidastaa valkosolujen toimintaa), β-hemolysiini/sytolysiini (aiheuttaa 
kudosvauriota ja helpottaa epiteelin läpäisyä), + linkattu pigmentti (estää valkosolujen 
bakteerisolukkoa tuhoavaa toimintaa)  sekä erilaisia proteinaaseja ja peptidaaseja, 
jotka auttavat soluun kiinnittymisessä sekä estävät elimistön omien 
puolustusmekanismien toimintaa. Tällaisia ovat esimerkiksi lipoteikkohappo, 
seriiniproteaasi ja c5a-peptidaasi (Doran  2004). 
 
GBS:n taudinaiheuttajakykyä lisää sen ominaisuus selviytyä ja lisääntyä 
verenkierrossa sekä sen ominaisuus olla vuorovaikutuksessa ihmisen aivojen 
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mikrovaskulaaristen endoteliaalisolujen (human brain microvascular endothelial cell, 
hBMEC) kanssa, jotka ovat osa veri-aivoestettä (Mu ym. 2014). Veri-aivoesteen 
läpäisyn tarkka mekanismi ei vielä ole tiedossa (Mu ym. 2014). 
 
Tutkimustulosten mukaan GBS:n useat serotyypit käyttävät veri-aivoesteen läpäisyyn 
streptokokkaalista fibronektiiniä sitovaa proteiini A:ta (streptococcal fibronectin 
binding protein A, sfbA), jonka synteesin häiritseminen heikensi merkittävästi 
bakteerin taudinaiheuttamiskykyä (Mu ym. 2014). 
 
Seriinirikas toistoproteiini (Serine rich repeat glycoprotein 1, Srr1 glycoprotein) on 
myös tärkeä tekijä GBS:n aiheuttamissa aivokalvotulehduksissa, sillä se sitoutuu 
suoraan (Binding Region, BR) ihmisen fibrinogeeniin (Seo ym. 2012). Kyseisen 
proteiinin ajatellaan olevan syy kohdunsuun ja emättimen kolonisaatioon. 
Eläinkokeissa muunnettu bakteerikanta, jolta oli poistettu kyseinen proteiini, oli 
kolonisaatiokyvyltään heikompi (Wang ym. 2014). 
 
Yksittäinen bakteeriklooni GBS ST-17 on vahvasti yhdistetty kuolettavaan 
myöhäiseen tautimuotoon. Tämänkin taudin tausta on vielä huonosti ymmärretty, 
mutta on viitteitä siitä, että infektio välittyisi suun limakalvon kautta ja siihen liittyisi 
hypervirulentti GBS-adhesiini-proteiini, joka kiinnittyy tehokkaammin sisäelinten 
pintasolukkoon, aivokammion suonipunoksen pintasolukkoon ja veri-aivoesteen 
solukkoon (Hypervirulent GBS Adhesin, HvgA) (Tazi ym. 2010). 
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2.2 Infektion esiintyvyys ja ilmaantuvuus  
 
 
Suomessa todettiin vuosien 1995 ja 2011 välillä keskimäärin 33 viljelypositiivista 
varhaista GBS-tautitapausta vuosittain, joiden perusteella ilmaantuvuus oli 0,4-
1,0/1000 elävänä syntynyttä ja vaihteluväli vuosittain oli 22–57 tapausta (Uotila ja 
Lyytikäinen 2012). Muualla maailmassa ilmaantuvuus vaihtelee 0,2–1,3 tapauksen 
välillä tuhatta elävänä syntynyttä kohti (Heath ja Schuchat 2007, Rodriguez-Granger 
ym. 2012). 
 
Kehitysmaissa taudin esiintyvyys on 0-3,1 tapausta tuhatta elävänä syntynyttä 
kohden, mutta alueiden sisällä on esiintyvyydessä paljon vaihtelua. Vaihtelussa 
suurimmat erot on havaittu Saharan eteläpuolisessa Afrikassa (Dagnew ym. 2012). 
Osasta Afrikkaa, Aasiaa ja Latinalaista Amerikkaa tietoja ei ole juurikaan saatavilla 
(Dagnew ym. 2012). Vaihtelua esiintyvyydessä ja sairastavuudessa selittänee äitien 
bakteerikolonisaation vaihtelu ja diagnostiset käytännöt (Rodriguez-Granger ym. 
2012,  Dagnew ym. 2012). Todellisen tautitaakan arvioimiseksi tarvitaan 
lisätutkimuksia (Le Doare ja Heath 2013). 
 
Synnytyksen aikaisen ennaltaehkäisevän antibioottihoidon käyttöönoton jälkeen 
varhaisen septisen infektion esiintyvyys laski 27 % Yhdysvalloissa. Esiintyvyys laski 
0,47 tapauksesta 0,34 tapaukseen 1000 elävänä syntynyttä kohden. Myöhäisen 
tautimuodon kohdalla ei vastaavaa muutosta havaittu ja esiintyvyys oli keskimäärin 
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0,34 tapausta 1000 elävänä syntynyttä kohden osoittaen jopa hieman tautitapausten 
esiintyvyyden lisääntymistä (Phares ym. 2008). 
 
Tyypillistä GBS-infektiolle on otettujen viljelynäytteiden positiivisuus taudin 
varhaisessa vaiheessa. Amerikkalaisessa tutkimuksessa suurimmassa osassa 
varhaisista tautitapauksista positiivinen viljely löytyi jo 24 tunnin jälkeen (72 %), ja 
48 tunnin jälkeen positiivisia viljelytuloksia oli 95 % näytteistä. Positiivisista 
näytteistä suurin osa oli verinäytteitä (96 %) ja huomattavasti pienempi osa 
selkäydinnestenäytteitä (4 %). Varhaisessa taudissa yleisin löydös oli bakteremia 
ilman infektiopesäkettä (83 %), muut löydökset vaihtelivat keuhkokuumeesta (9 %) 
aivokalvotulehdukseen (7 %). Tässä aineistossa lasten kuolleisuus seuranta-aikana oli 
6,8 %   ja ennenaikainen syntymä lisäsi kuolleisuutta huomattavasti (Phares ym. 
2008). 
 
Myöhäisessä tautimuodossa aivokalvotulehdus oli selvästi yleisempää verrattuna 
varhaiseen GBS-infektioon (27 % vs. 7 %), vaikkakin veriviljelypositiivisuus oli 
yleistä (79 %)  verrattuna aivoselkäydinnäytteisiin (19 %). Myöhäisen GBS-infektion 
keskimääräinen toteamisikä oli 37 päivää. Muita myöhäisen taudin ilmenemismuotoja 
olivat veriviljelypositiivinen löydös ilman infektiopesäkettä (65 %), baktereeminen 
selluliitti (3 %) ja keuhkokuume (3 %). Kuolleisuus ei ollut yhtä suuri kuin 
varhaisessa taudissa (4,7 %) mutta myös myöhäisen taudin kohdalla ennenaikaisuus 
lisäsi kuolleisuutta (Phares ym. 2008).  
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Suomessa riskitekijälähtöisestä mallista siirtyminen vuonna 2012 viljelypositiivisten 
äitien hoitamiseen ennaltaehkäisevällä antibiooteilla vähensi huomattavasti varhaisten 
veriviljelypositiivisten infektioiden ilmaantuvuutta (ennen 0,76/1000 elävänä 
syntynyttä ja jälkeen 0,09/1000 elävänä syntynyttä) (Kautiala ym. 2014). 
 
2.3 Perinataaliset riskitekijät  
 
Noin 40 % vastasyntyneisyyskauden GBS-infektiosta esiintyy riskiryhmillä (Heath ja 
Schuchat 2007), joihin kuuluvat ennenaikaisesti syntyvät lapset tai lapset, joiden 
synnytyksissä sikiökalvojen puhkeaminen on tapahtunut yli 18 tuntia ennen 
synnytystä. Muita riskitekijöitä ovat synnytyksen aikainen synnyttäjän kuume, 
synnyttäjän GBS-bakteerin esiintyminen virtsassa raskauden aikana tai aikaisemmin 
syntyneen lapsen kliininen GBS-infektio. Yli puolessa tapauksista riskitekijä ei ollut 
tiedossa (Towers ym. 1999, Lyytikäinen ym. 2002). Riskitekijäpohjaisten mallien 
avulla on pyritty vähentämään turhia antibioottihoitoja, mutta ongelmaksi on 
muodostunut se ettei puolessa vastasyntyneiden sepsistapauksista riskitekijöitä 
havaita (Oddie ja Embleton 2002) Äitien, joilla on riskitekijöitä, kuten GBS:n 
esiintyminen virtsassa, aiempi GBS kantajuus tai kohdunsisäinen tulehdus, tulisi 
saada synnytyksen aikainen ennaltaehkäisevä antibioottihoito (Benitz ym. 1999).  
 
Äidin raskaudenaikainen infektio tai bakteerikolonisaatio yhdistetään 
vastasyntyneisyyskauden GBS-infektioihin. Riskisuhde (OR, Odds Ratio) 
vastasyntyneisyyskauden infektiolle oli 6,6, jos äidillä oli aktiivinen infektio ja 
vahvistettu kolonisaatio nosti riskisuhteen 9,4:ään (Chan ym. 2013). Kansainvälisten 
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aineistojen perusteella synnyttäjän emättimen ja välilihan GBS-kolonisaation yleisyys 
vaihteli välillä 10–30 % (Heath ja Schuchat 2007). Suomessa kerätystä viiden 
sairaalan seulonta-aineistosta (vuosilta 1999-2000 / 9000 potilasta) saatiin 
kolonisaation yleisyydeksi 12 % (Lyytikäinen ym. 2002). Suomessa todettu 
kolonisaatioaste on siis matalampi kuin kansainväliset keskiarvot, mutta alueellinen 
vaihtelu on merkittävää (Uotila ja Lyytikäinen 2012).  
 
Infektioalttiutta lisäävät myös ihoa ja limakalvoa rikkovat hoitoon liittyvät 
toimenpiteet, jotka usein altistavat sairaalasyntyisille septisille 
vastasyntyneisyyskauden infektioille (Luoto ym. 2014). 
 
 
 
2.4 Diagnoosi ja hoito 
 
Suurin osa streptokokki-infektion varhaiseen tautimuotoon sairastuvista 
vastasyntyneistä sairastuu ensimmäisen elinvuorokautensa aikana (Uotila ja 
Lyytikäinen 2012). Erityisessä riskiryhmässä ovat ennenaikaisesti syntyneet keskoset 
(Sharma ym. 2012).  
 
Septinen vastasyntynyt voi olla huonokuntoinen jo synnytyksen yhteydessä 
(sykekäyrämuutokset) ja pian syntymän jälkeen, eikä bakteeri-infektiosta johtuvaa 
huonovointisuutta ole mahdollista erottaa kliinisesti tai radiologisesti hapenpuutteen 
aiheuttamasta, täysiaikaisen lapsen ohimenevästä hengitysvaikeudesta (Takypnea 
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transitoria neonatarum, TTN) tai keskoslapsen kohdalla keuhkojen 
kypsymättömyydestä johtuvasta hengitysvaikeudesta (respiratory distress syndrome, 
RDS). Tämän vuoksi varhaisen sepsiksen diagnoosi suositellaan tehtäväksi 
mikrobilääkesuojassa (Luoto ym. 2014). Diagnostisena suosituksena on veriviljely, ja 
bakteereja tuhoava lääkitys tulisi yleensä aloittaa heti näytteen oton jälkeen. Lisäksi 
keuhkokuva on hengitysvaikeuksista kärsivän vastasyntyneen perusteltu 
jatkotutkimus (Luoto ym. 2014). Mikäli äiti on saanut synnytyksenaikaisen 
antibioottihoidon, ei veriviljelynäyte ole kuitenkaan luotettava (Luoto ym. 2014). 
Yhdysvalloissa selkäydinpunktio kuuluu GBS-diagnostiikkaan (Brady ja Polin 2013) 
ja tutkimusta perustellaan veriviljelynegatiivisen aivokalvotulehduksen 
mahdollisuudella, joka on kuitenkin erittäin harvinainen (Baker ym. 2011, Luoto ym. 
2014).  
 
Viitteitä septisestä infektiosta voivat antaa myös aivoselkäydinnesteen valkosolu-, 
sokeri- ja maitohappopitoisuusmääritykset. Prokalsitoniini ei anna lisätietoa infektion 
alkuvaiheessa mutta voi olla hyödyllinen lisätutkimuksena, C-reaktiivinen 
proteiinitaso on seurantatutkimuksena hyödyllinen ja valkosolujen erittelylaskenta voi 
myös antaa viitteitä infektiosta (Luoto ym. 2014). Myös valkosolujen vähäinen määrä 
voi olla hyödyllinen vihje GBS-tautia epäiltäessä (Skogberg ym. 2009). 
 
Myöhäinen tautimuoto havaitaan yleensä muutaman viikon iässä kotiutumisen 
jälkeen. Myöhäisessä infektiossa GBS:n osuus taudinaiheuttajana on pienempi kuin 
varhaisessa (Luoto ym. 2014). Infektion tartuntareitti on vielä epäselvä, ja tällä 
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hetkellä äidin rintamaito ja suoliston kolonisaatio ovat tutkimuksen kohteina 
mahdollisina infektiolähteinä (Filleron ym. 2014). 
 
Varhaisen tautimuodon hoitona käytetään kahden antibiootin yhdistelmää. Toinen 
antibiootti kohdennetaan gramnegatiivisia ja toinen grampositiivisia taudinaiheuttajia 
vastaan. Suosituksena Suomessa on penisilliinin ja aminoglykosidin yhdistelmä, joka 
voidaan vaihtaa bakteeriviljelyn herkkyyksien mukaisesti (Luoto ym. 2014). 
Myöhäisen tautimuodon hoidossa alkuvaiheessa suositellaan ampisilliinia penisilliinin 
tilalle, koska sen teho listeriaan on parempi (Luoto ym. 2014). 
 
 
2.5 Infektion pitkäaikaisseuraukset 
 
 
Tehohoidosta huolimatta varhainen GBS-tautimuoto voi olla vaikeasti hoidettava ja 
siihen liittyy 4–7 %:n kuolleisuus (Lyytikäinen ym. 2002). Septisen infektion 
sairastaminen vastasyntyneenä on riskitekijä älyllisen ja neurologisen kehityksen 
poikkeamiin myöhemmin (van Vliet ym. 2013). 
 
Huolimatta tehohoidon kehittymisestä, GBS-aivokalvotulehdus aiheuttaa 26 %:lle 
täysiaikaisena ja lähes täysiaikaisina syntyneille lapsille neurologisen vamman tai 
kuoleman (Levent ym. 2010). Lisäksi GBS-aivokalvotulehduspotilailla kuolleisuus 
korostuu vielä sairaalasta pääsyn jälkeenkin (Libster ym. 2012). 
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Neurologiset haitat sisälsivät seuraavia oireita ja löydöksiä: poikkeavaa uneliaisuutta, 
hengitysvaikeuksia, koomaa, kouristuskohtauksia sekä kuulo- ja näköhäiriöitä 
(Lyytikäinen ym. 2006, Levent ym. 2010, Uotila ja Lyytikäinen 2012, Libster ym. 
2012). Harvinaisempia löydöksiä olivat esimerkiksi tulehduksen jälkeinen 
aivoselkäydinnesteen poistumisen häiriö (hydrokefalus), ohimenevä 
silmänliikehermohalvaus ja hypotalamuksen vauriosta johtuva diabetes insipidus 
(Krebs ym. 1998, Murakami 1999, Srinivasan ja Ramanan 2004).  
 
 
2.6 Ennaltaehkäisy 
 
 
Loppuraskauden seulonnoissa GBS-kantajuusnäyte otetaan raskausviikoilla 35−37 
pumpulipuikolla emättimen alaosasta ja peräaukon suulta. Lähetteessä tulee liittää 
maininta mahdollisesta penisilliiniallergiasta, jotta bakteerista osataan määrittää myös 
erytromysiini- ja klindamysiiniherkkyydet. Raskaana oleva voi myös itse ottaa 
näytteet, kunhan asiankuuluva opastus on annettu (Lyytikäinen ym. 2006). Jos 
kantajuus todetaan, antibioottisuojaa suositellaan annettavaksi synnytyksessä. 
 
Lisäksi synnytyksen aikaista antibioottisuojaa suositellaan ilman viljelyvastauksia, jos 
äidin aiemmalla lapsella on ollut vastasyntyneen elimistöön tunkeutuva GBS-infektio, 
jos äidillä on todettu GBS-bakteerin kasvua virtsassa raskauden aikana, GBS-
seulontaviljelyä ei ole tehty tai tulos ei ole tiedossa. Lisäksi antibioottisuojaa 
suositellaan annettavaksi, mikäli synnytys tapahtuu ennenaikaisesti (ennen 37. 
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raskausviikkoa), sikiökalvot puhkeavat 18 tuntia ennen synnytystä tai äidillä todetaan 
synnytyksen aikana kuumetta yli 38 celsiusastetta (Lyytikäinen ym. 2006).  
 
Ensisijaisesti hoitona käytetään suonensisäisesti G-penisilliiniä 5 miljoonan 
kansainvälisen yksikön annoksella, vaihtoehtoina ovat ampisilliini tai 
penisilliiniallergisille klinda- tai erytromysiini. Jos GBS-kanta on resistentti näille 
antibiooteille, vaihtoehtoina ovat vankomysiini tai kefuroksiimi (Lyytikäinen ym. 
2006). Jotta ehkäisevä teho saavutettaisiin G-penisilliinillä, olisi antibioottihoito 
annettava vähintään kahdesti 4 tunnin välein ja GBS-positiivisille hoito tulisi antaa 
heti lapsiveden menon jälkeen (Lyytikäinen ym. 2006, Verani ym. 2010). 
 
Myös synnytyksen aikaisella klooriheksidiiniemätinhuuhtelulla on saatu aikaan GBS-
taudin esiintymisen vähenemistä. Puhdistusaine on halpa ja helposti saatavilla, ja se 
soveltuu varsinkin kehitysmaissa käytettäväksi. Aiheesta tehtyjen tutkimusten laatu 
tosin on huono, joten lisäselvittelyjä tarvitaan (Stade ym. 2004). Uudemmissa 
tutkimuksissa klooriheksidiinin on todettu olevan tehoton estämään 
vastasyntyneisyyskauden GBS-infektioita (Cutlan ym. 2009). Kuitenkin 
klooriheksidiinihoidoilla on saatu vähenemään synnytyksenjälkeisten äitien ja 
vastasyntyneen tulehdusten määrää (Lumbiganon ym. 2014). Pesut on tehty joko 
huuhtelulla tai emättimen pyyhkimisellä, ja näistä jälkimmäinen tapa on 
suositeltavampi sen helpomman toteutuksen vuoksi (Lumbiganon ym. 2014).  
 
Epidemiologiset ja fylogeneettiset analyysit ovat löytäneet GBS-bakteereilta erilaisia 
niille ominaisia kantoja, joiden perusteella bakteerikanta voidaan luokitella erityisiin 
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fylogeneettisiin linjoihin. Tietyt bakteerikannat voidaan yhdistää vastasyntyneiden 
invasiivisiin tautimuotoihin, oireettomiin kantajuuksiin ja nautaeläinten subkliinisiin 
rintatulehduksiin. Onkin viitteitä, että nämä tietyt ominaisuudet ovat 
taudinaiheuttamiskyvyn takana ja niitä vastaan voitaisiin jatkossa kehittää rokotteita 
(Springman ym. 2014). 
 
Samat GBS-serotyypit ovat tutkimusten mukaan pysyneet taudinaiheuttajina ainakin 
30 vuoden ajan Euroopassa, läntisellä Tyynellä Valtamerellä, Amerikoissa ja itäisellä 
Välimeren alueella. Viisi serotyyppiä vastaa suurimmasta osasta 
vastasyntyneisyyskauden infektioista (serotyypit Ia, Ib, II, III ja V) ja konjugoitu 
rokote voi olla tulevaisuudessa suoja tautia vastaan (Le Doare ja Heath 2013). 
 
Infektioriskin arvioinnilla annettava ennaltaehkäisevä antibioottihoito on tehokas, 
mutta ei estä kuin 10 % vastasyntyneiden infektioista. Onkin arvioitu, että 
ennaltaehkäisevä antibioottihoito yhdistettynä rokottamiseen olisi paras ja 
kustannustehokkain keino estää varhaiset infektiot. Sopivaa rokotetta ei kuitenkaan 
vielä ole (Kim ym. 2014). Viljelyseulonta on tehokkaampi kuin riskitekijäperusteinen 
ehkäisystrategia (Kautiala ym. 2014). Rokote, joka on kohdistettu GBS 
serotyyppeihin (kattaen noin 70–80 % infektioista), on juuri arvioitavana toiseen 
vaiheen kliinisessä tutkimuksessa Euroopassa, Pohjois-Amerikassa ja Afrikassa 
(Madhi ym. 2013).   
 
 
 
 
18 
Lisätietoja tarvitaan myös siitä, miten vastasyntyneen varhainen syntymähetkellä 
istukan kautta saatu penisilliinialtistus vaikuttaa elimistön mikrobiston kehittymiseen 
ja myöhempiin mahdollisiin terveyshaittoihin. Onkin arvioitu, voisiko 
antibioottialtistuksen mahdollista sivuhaittaa ehkäistä käyttämällä samanaikaisesti 
probioottivalmisteita (Mäkelä 2014). 
3. Aineisto ja menetelmät 
 
 
Tämän syventävän tutkimuksen tarkoituksena oli kuvata 20 vuoden aikana KYS:ssa 
mikrobiologisesti todetut ja suurimmaksi osin hoidetut vastasyntyneisyyskauden GBS 
-infektiot. Tutkimusaineisto oli retrospektiivinen ja koostui 145 lapsesta, joilta löytyi 
vastasyntyneisyyskaudella otetuista kudosnäytteistä GBS- infektioon viittaava löydös. 
Näytteet analysoitiin KYS:n mikrobiologian laboratoriossa (myöhemmin ISLAB) 
ajanjaksolta 22.8.1992–4.3.2012. Ainoastaan laboratoriopositiiviset lapset otettiin 
tutkimukseen mukaan. Lisäksi tässä työssä tarkasteltiin takautuvasti vastasyntyneiden 
äitien synnytykseen liittyviä riskitietoja.  
 
Kudosnäytteet luokiteltiin joko aivoselkäydinnesteen viljelynäytteen, 
veriviljelynäytteen positiivisen löydöksen perusteella tai antigeenipositiivisten 
virtsanäytteiden perusteella. Virtsanäytteet olivat joko pussi- tai 
rakkopunktionäytteitä. 
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Raskauteen ja synnytykseen liittyvien tietojen keräämisessä kiinnitettiin huomiota 
raskauden kestoon, synnytyksen aikaiseen antibioottihoitoon, synnytyksen kestoon, 
äidin mahdollisiin muihin infektio-oireisiin ja infektion riskitekijöihin ja siihen, oliko 
aikaisemmissa synnytyksissä ollut sisaruksilla todettuja GBS-infektioita. Raskauden, 
synnytyksen ja varhaisen vastasyntyneisyyskauden tiedot kerättiin KYS:n 
synnytysrekisteri- (vuoteen 2002 saakka) ja Haikara-tietokannasta vuodesta 2002 
lähtien. Lapsen osalta selvitettiin sairaalahoidon kestoa, infektion lopputulosta ja 
muita syntymään liittyviä perustietoja. Syntyneistä lapsista kirjattiin aineistoon 
sukupuoli, paino, pituus, päänympärys, Apgarin pisteet 1 minuutin ja 5 minuutin 
iässä, napavaltimo- ja napalaskimoverinäytteiden pH-pitoisuudet sekä teho- ja 
antibioottihoito. Antibioottihoidosta tallennettiin tietoihin käytetty antibiootti, hoidon 
aloitusikä (vuorokausia) ja hoidon kesto, mistä näyte on, jatkohoitopaikka sekä minkä 
ikäisenä lapsi on poistunut sairaalasta. Apgarin pisteissä aineisto jaettiin kahteen 
ryhmään, matalana rajana käytettiin minuutin ja viiden minuutin kohdalla pienempää 
arvoa kuin 6.  
 
Pitkä seuranta-aika vaikutti tietojen saatavuuteen, sillä synnytystietojärjestelmät 
muuttuivat seurannan aikana. Esim. synnyttäjistä rekisteröitiin aiemmin pelkkä paino 
ja myöhemmin painoindeksi (BMI). Äidin kohdalla painoa kuvattaessa on ennen 
vuotta 2002 tallennettu data esitetty kilogrammoina ja sen jälkeen paino kuvataan 
BMI (body mass index) -asteikolla. Paino käsiteltiin kahtena ryhmänä, joista 
ensimmäiseen valikoitui ennen vuotta 2002 synnyttäneet ja jälkimmäiseen vuoden 
2002 aikana tai jälkeen synnyttäneet. 
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Tässä tutkimuksessa käytettiin seuraavia ennenaikaisen syntymän määritelmiä: 
ennenaikaisen syntymän rajana pidettiin 37 viikkoa, 28 viikkoa pidettiin hyvin 
ennenaikaisen, 29-31+6 pidettiin kohtalaisen ennenaikaisen ja 32-36 pidettiin 
myöhäisen ennenaikaisen syntymän rajana. 
 
 
 
4. Tulokset 
 
Positiivinen GBS-infektioon sopiva kudosnäyte oli 145 potilaalla (96 virtsanäytettä, 
joissa antigeeniosoitus oli positiivinen, 45 veriviljelypositiivista ja 6 
aivoselkäydinnestenäytepositiivista). Kuudella potilaalla puuttuivat tarkemmat 
henkilötiedot ja tietojen yhdistäminen ei onnistunut, joten lopulliseksi aineistoksi jäi 
139 potilasta. 17 potilaalla oli useampi kuin yksi näyte positiivinen; 14 
veriviljelypositiivisella oli myös virtsan antigeenitesti positiivinen ja näiden lasten 
tietoja käsiteltiin veriviljelypositiivisten lasten ryhmässä. 
 
Taulukossa 1 esitetään infektoituneen lapsen syntymään liittyneitä ominaisuuksia. 
Poikia oli viisi enemmän kuin tyttöjä, jakauma peilaa hyvin normaalia 
syntymäjakaumaa. Suuri osa lapsista syntyi täysiaikaisen raskauden jälkeen (78,4 %; 
109/139) ja  ennenaikaisesti syntyneitä oli 26. Hyvin ennenaikaisena syntyi 2 lasta, 
kohtalaisen ennenaikaisena myös 2 lasta ja myöhäisenä ennenaikaisena syntyi 22 
lasta. Täysiaikaisena syntyneet lapset syntyivät keskimäärin viikoilla 40+0 (280 
päivää), mutta näistä syntyneistä lapsista 20,1 % (29) syntyi raskausviikoilla 37-38. 
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Syntymäpainon keskiarvo oli 3370 grammaa (mediaani 3480; min. 790 g, max. 4590 
g). Alle yhden kilogramman painoisia keskosia oli aineistossa yksi (paino 790 
grammaa). Sairaalahoidon aikana yksikään lapsi ei kuollut. 
 
 
 
Taulukko 1 . Varhaiseen GBS-infektioon sairastuneen vastasyntyneen syntymään 
liittyvät ominaisuudet 
Muuttuja n/N (%) mediaani (min, max) 
Sukupuoli, poika 72 (51,8)   
Syntymäpaino, g 139 (100) 3480 (790-4590) 
 <2500g 17/139 (12,2) 2200 (790-2475) 
 ≥2500g 122/139 (87,8)  3595 (2510-4590) 
Pituus, cm 139 (100) 49.5 (25-58)  
Päänympärys, cm 126/139 (90,6) 35 (22-38)  
Kaksonen 4 (2,9)   
Ennenaikainen syntymä 26/139 (18,7) 244 (181-258) 
 alle 27+6 2 (1,4) 184 (181-187) 
 28+0 - 31+6 2 (1,4) 209 (205-213) 
 32+0 - 36+6 22 (15,8) 245 (225-257) 
Täysiaikainen syntymä  109/139 (78,4) 280 (260-297) 
37+0-38+6 29 (20,1) 268 (260-271) 
39+0-40+6 51 (36,7) 279 (273-285) 
 ≥41+0 29 (20,1) 292 (288-297) 
Apgarin pisteet, 1min 139 (100) 9 (1-10)  
  <6  18 (12,9) 4 (1-5)  
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Apgarin pisteet, 5min 139 (100) 9 (3-10)  
  <6  3/139 (2,2) 3 (3-4)  
Napavaltimo ph 76/139 (54,7) 7.24 (7.01-7.44) 
  <7.20 22/76 (28,9) 7.12 (7.01-7.19) 
Napalaskimo ph 95/139 (68,3) 7.30 (7.06-7.54) 
  <7.20 12/95 (8,6) 7.14 (7.06-7.19) 
 
 
Lapset saivat syntyessään Apgarin pisteitä 1 ja 5 minuutin iässä keskimäärin 9 (min 1- 
max 10) ja 9 (min 3 max 10). Matalia Apgarin pisteitä sai yhden minuutin iässä 18 
(12,9 %)  ja 5 minuutin kohdalla enää kolme (2,2 %) lasta.  
 
Taulukko 2 kuvaa vastasyntyneen GBS-infektioon liittyneitä ominaisuuksia. Kaikki 
potilaat (100%) olivat tehohoidossa, ja 97,1 %:lle aloitettiin antibioottihoito. 
Antibioottihoidon saaneista lapsista pääosalle aloitettiin antibiootti 7 vuorokauden 
kuluessa syntymästä, tyypillisesti heti syntymän jälkeen infektioepäilyn vuoksi. 
Yhdessä tapauksessa käytettyä antibioottia ei ollut kirjattu sairauskertomukseen. 
Kaksosia aineistossa oli neljä. Infektoituneita lapsia oli syntynyt neljässä sairaalassa 
(Iisalmen aluesairaala, Varkauden aluesairaala, Keski-Suomen keskussairaala ja 
Kuopion yliopistollinen sairaala), synnytysten painottuessa vahvasti Kuopion 
yliopistolliseen sairaalaan (N= 131, 94,2 %).  
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Taulukko 2. Varhaiseen GBS-infektioon sairastuneen vastasyntyneisyyskauteen 
liittyvät ominaisuudet 
Muuttuja   n (%) mediaani (min, max) 
Tehohoidossa  139 (100)   
Antibioottihoito 134 (97,1)   
Ikä antibioottihoidon     
alussa, vrk  134 (100) 0 (0-131)  
 ≤7 vrk  126 (90,6) 0 (0-6)  
 >7vrk  8 (5,8) 32 (8-131)  
Antibioottihoidon laatu    
G-penisilliini ja netilmysiini 77 (55,4)   
G-penisilliini ja tobramysiini 36 (25,9)   
G-penisilliini ja kefuroksiimi 2 (1,4)   
G-penisilliini  7 (5,0)   
Kefuroksiimi  6 (4,3)   
Kefuroksiimi ja ampisilliini 1 (0,7)   
Rifampisiini ja vankomysiini 1 (0,7)   
Jatkohoito, kotiin 134 (97,1)   
Ikä kotiutuessa, vrk 139 (100) 10 (3-140)  
Jatkohoito, toinen sairaala 5 (3,4)   
Alkuhoitopaikka    
Kuopion yliopistollinen  
sairaala  131 (94,2)   
Iisalmen aluesairaala  5 (3,6)   
Varkauden aluesairaala  2 (1,4)   
Keski-Suomen    
keskussairaala  1 (0,7)     
 
Taulukko 3 kuvaa tarkemmin infektioiden viljelypositiivisuutta ja niiden eri hoitoja. 
Veriviljelylöydöksiä oli 41 potilaalla ja näistä potilaista 14:llä (34,1 %) oli myös 
 
 
 
24 
virtsassa antigeenipositiivinen löydös. Aivoselkäydinnesteestä saatuja 
viljelylöydöksiä oli 6; 2:lla näistä oli myös veriviljelyssä löydös. 93 lapsella oli vain 
virtsan antigeenitestistä positiivinen löydös, yhdellä oli myös virtsaviljelynäyte 
positiivinen. Antibiootin käyttö riippui tulehduksen luonteesta. Pelkän virtsan 
antigeenilöydöksen saaneiden hoitoaika vaihteli 1:stä 14 päivään, ollen keskimäärin 7 
päivää. Aivokalvotulehduksessa antibioottihoito kesti keskimäärin 13 päivää 
vaihdellen 3:n ja 17:n päivän välillä, ja veriviljelyssä positiivisen löydöksen saaneilla 
antibioottihoidonkesto oli keskimäärin 10 vuorokautta vaihdellen 5:stä  28:n päivään. 
 
Taulukko 3. Vastasyntyneisyyskauden GBS-infektiot eriteltynä eri 
viljelypositiivisuuksien ja virtsan antigeenipositiivisuuden mukaan 
  
Aivokalvo-
tulehdus          
N=6 
Sepsis N=41 
Virtsan 
antigeeni 
N=94 
Syntymäpaino, g 2355 (1870-3850) 
3550 (1870-
4570) 
3480 (790-
4590) 
Syntymähetken napavaltimo pH 7,32 (7,25-7,35) 
7,25 (7,07-
7,44) 
7,24 (7,01-
7,42) 
Ennenaikainen syntymä     
<37 viikkoa 3 (50,0) 5 (12,2) 16 (17,0) 
<32 viikkoa 0 (0) 0 (0) 4 (4,3) 
Apgarin pisteet 1 min iässä 9 (6-9) 9 (2-10) 9 (1-9) 
Ikä aloittaessa antibioottihoitoa, 
vrk 15 (0-131) 0 (0-86) 0 (0-6) 
Antibioottihoidon kesto, vrk 18 (2-19) 10 (5-28) 7 (1-14) 
Antibioottihoidon laatu    
 G-penisilliini 0 (0) 1 (2,4) 6 (6,4) 
 G-penisilliini ja netilmysiini 2 (33,3) 26 (63,4) 51 (54,3) 
 G-penisilliini ja tobramysiini 1 (16,7) 10 (24,4) 25 26,6) 
 Kefuroksiimi 1 (16,7) 3 (7,3) 1 (1,1) 
 Kefuroksiimi ja ampisilliini 0 (0) 1 (2.4) 0 (0) 
 Rifampisiini ja vankomysiini 1 (16.7) 0 (0) 0 (0) 
 Ei tiedossa 1 (16.7) 0 (0) 0 (0) 
Kotiuttamisikä, vrk  35 (10-140) 11 (5-89) 8 (3-98) 
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Muut positiiviset löydökset 
   
       Veripositiivisuus 2 (33,3) 0 (0) 0 (0) 
       Aivoselkäydinneste 0 (0) 2 (4,9) 0 (0) 
       Virtsanäyte, antigeeni 0 (0) 14 (34,1) 0 (0) 
       Virtsanäyte, viljely 0 (0) 0 (0) 1 (1,1) 
Taulukossa luvut ovat N (%) tai jatkuvalla muuttujalla mediaani (min- max). 
 
 
 
Vuosien 1993 ja 1997 välillä likvorin positiivisia näytteitä oli kaksi kappaletta, 
veriviljelypositiivisia 10 kappaletta ja antigeenipositiviisia 15 kappaletta. Vuosina 
1998–2002 oli veriviljelypositiivisia näytteitä 12 kappaletta ja virtsan 
antigeenipositiivisia 34 kappaletta. Vuosien 2003-2007 välillä oli kaksi likvorin 
viljelypositiivista näytettä, 12 veriviljelypositiivista näytettä ja 38 antigeenipositiivista 
näytettä. Vuosien 2008 ja 2012 välillä oli  5 veriviljelypositiivista, 2 likvorpositiivista 
ja 7 antigeenipositiivista näytettä. 
 
Koko aineistossa oli yhteensä 6 aivokalvotulehdusta. Puolet näistä lapsista syntyi 
ennenaikaisina (50 %) ja syntymäpaino oli huomattavasti pienempi kuin muilla 
ryhmillä (mediaani 2355 g; min. 1870 g, max. 3850g). Kahden lapsen infektiot 
todettiin ensin veriviljelylöydöksenä ja vasta myöhemmin infektio laajeni myös 
aivoselkäydinnesteeseen. Yhdellä lapsella oli erittäin laaja-alaiset kehityshäiriöt 
aivokudoksessa. Kyseinen lapsi menehtyi muutama päivä kotiutumisen jälkeen, ja 
GBS-kudosnäyte oli positiivinen vasta patologin ottamissa aivokudosnäytteissä. 
Infektion toteamisiässä oli huomattavaa vaihtelua, yhtä lukuun ottamatta kaikki 
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aivokalvotulehdukset todettiin yli viikon iän jälkeen. Tuo vaihtelu selittää myöhäistä 
kotiutumisikää. 
 
Aivokalvotulehduksessa useimmiten käytetty antibiootti oli G-penisilliini, ja hoito oli 
alkuvaiheessa aina kohdennettu GBS-sepsikseen, eli G-penisilliini yhdistettynä 
aminoglykosidiin. Yhdellä potilaalla jo aloitusvaiheessa epäiltiin aivokalvotulehdusta 
ja aloitettu antibiootti oli rifampisiini (Rimapen) sekä vankomysiini.   
 
Veriviljelypositiivisten (n=41) lasten infektio todettiin enemmistöllä potilaista alle 
viikon iässä ja vain kolmella potilaalla infektio todettiin myöhemmin. Syntymähetken 
napavaltimon pH oli näillä potilailla aivokalvotulehduspotilaisiin verrattuna selvästi 
matalampi, ja infektio todennäköisesti ollut jo synnytyksen aikana ja todettukin 
pääosin heti synnytyksen jälkeen. Antibiootteja hoidossa käytettiin noin 10 
vuorokauden ajan ja mediaani-ikä kotiutuessa oli 11 vuorokautta syntymän jälkeen. 
 
Aineistosta suurin osa oli pelkästään virtsan antigeenitestissä positiivisia löydöksiä 
(N=93, 66,9 %). Vain yhdellä potilaalla olivat sekä virtsan viljelynäyte että 
antigeenitesti positiiviset, 14 veriviljelypositiivisella oli myös virtsan antigeenitesti 
positiivinen ja näiden lasten tietoja käsiteltiin veriviljelypositiivisten lasten ryhmässä. 
Antigeenitestipositiivisilla lapsilla antibioottihoito oli aloitettu keskimäärin heti 
ensimmäisenä syntymän jälkeisenä päivänä, enimmillään 6 vuorokauden iässä. 
Raskauden kesto vaihteli paljon tässä potilasryhmässä (mediaani 277 vrk; min. 181, 
max. 296 vrk). Antigeenitestejä tehtiin koko tutkimusjakson aikana. 
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Infektoituneiden lasten äitien ikä oli synnyttäessä kuten keskimäärin synnyttäjällä 
Suomessa, mediaani 29 vuotta (vaihdellen 16 vuodesta 43 vuoteen). Ensisynnyttäjiä 
oli yli puolet (55 %). Ennen raskautta noin 15 % äideistä ilmoitti tupakoineensa, mikä 
vastaa tavallista suomalaista synnyttäjää (THL perinataalitilasto 2013), ja lähes 
jokaisen kohdalla tupakointi jatkui myös raskauden aikana, yksittäisiä tupakoinnin 
lopetuksia tapahtui toisella kolmanneksella. Infektoituneiden lasten äitien 
alkuraskauden painot olivat ennen vuotta 2002 matalampia verrattuna vuoden 2002 
jälkeen rekisteröityihin keskimääräisiin painoihin (71 kg vs. 80 kg). Vuodesta 2002 
lähtien taltioitiin myös synnyttäjän BMI, joka oli keskimäärin varsin matala, 23,8 
kg/m2 (mediaani) (keskiarvo 25,7 kg/m2). Arvona tuo on lähellä normaalipainoisen 
ylärajaa.  
 
Taulukossa 4 kuvataan tarkemmin synnytystä edeltävää tilannetta. Raskauden 
aikainen GBS-kantajuus oli tutkittu jollain mikrobinäytteellä 60 (43,2 %) äidiltä ja yli 
kaksi kolmasosaa näistä tutkituista (43/60, 71,7 %) oli GBS-kantajia. Lähes puolet 
kantajuuksista todettiin aivan loppuraskaudessa, osa synnyttämään tullessakin, loput 
todettiin joko alku- tai keskiraskaudessa. Synnytyksen aikaisen antibioottihoidon tai 
ennaltaehkäisyn sai potilaista hieman runsas kolmannes (33,8 %), eli 47 potilasta. 14 
(10,1 %) äidille annettiin synnytyksen aikana antibioottihoito ennaltaehkäisevänä 
GBS-kantajuuden vuoksi ja 33:lla (23,7 %) hoidettiin synnytyksen aikaista infektiota. 
Infektoituneita vastasyntyneitä syntyi huomattavasti vähemmän viimeisenä 
ajanjaksona verrattuna 1998−2007 jaksoon.  
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Taulukko 4. Varhaiseen GBS-infektioon sairastuneen lapsen äidin ominaisuudet  
Muuttuja n/N (%) Mediaani (min-max) 
Ikä, vuosia 139/139 (100) 29 (16-43) 
Ensisynnyttäjiä  77/136 (55,3)  
Paino ennen v2002, kg 60/69 (87,0) 71 (49-140) 
Paino v. 2002 jälkeen, kg 48/70 (68,6) 80 (53-130) 
BMI  v. 2002 jälkeen, kg/m2 62/70 (87,1) 23,8 (18-44) 
    ≤ 25 39/62 (62,9) 22,9 (18-25) 
   > 25 23/62 (37,1) 31 (26-44) 
Tupakoija ennen raskautta 16/107 (15,0)  
Tupakoija raskauden aikana 12/104 (11,5)  
Synnytyksen aikainen hemoglobiinitaso, g/l 112/139 (80,6) 122 (96-191) 
GBS-kantajuus tutkittu raskauden aikana  60/139 (43,2)  
GBS kantajuus positiivinen raskausaikana 43/60 (71,7)  
 Positiivisuus 1. tai 2. raskauskolmannes,   
raskausviikot 7/43 (16,3) 21 (13-24) 
 Positiivisuus 3. raskauskolmannes, 
raskausviikot 36/43 (83,7) 36 (30-41) 
Edellisissä raskauksissa todettu ja hoidettu 
GBS-kantajuus 3/110 (2,7)  
Synnytyksen aikainen antibioottiprofylaksia tai 
-hoito 47/139 (33,8)  
 Antibioottihoito synnytyksen aikana äidin 
infektion tai infektio-oireiden vuoksi  33/139 (23,7)  
Antibioottiprofylaksia synnytyksen aikana 
GBS-kantajuuteen  14/139 (10,7)  
Synnytyksen ajankohta   
1993-1997 27/139 (19,4)  
1998-2002 46/139 (33,1)  
2003-2007 52/139 (37,4)  
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2008-2012 14/139 (10,1)  
 
Taulukossa 5 on tarkemmin kuvattu synnytyksen aikaisia mahdollisesti infektiolle 
altistavia tekijöitä. Enemmistö lapsista (N=93, 67 %) syntyi spontaanisti alakautta ja 
32 (23 %) lasta syntyi keisarileikkauksella. Keisarileikatuista kuitenkin suurin osa (91  
%) syntyi joko hätä- tai kiireellisellä leikkauksella. Pitkittynyt lapsivedenmeno ennen 
syntymää (yli 18 tuntia) todettiin lähes kolmanneksella synnyttäjistä (35/115; 30,7 
%). Niillä synnyttäjillä, joilla lapsiveden menon kesto ennen syntymää oli pitkittynyt, 
kului keskimäärin veden menosta lapsen syntymään 28 tuntia, mediaanin ollessa noin 
23 tuntia. Lapsivesi oli suurimmalla osalla kirkasta (N=85, 65,9 %) syntymän 
yhteydessä ja vihreää 31 % (40/129) lapsista. Synnytyksen aikaisia infektio-oireita oli 
55 (42,0 %) äidillä, 68 (48,9 %) äidillä todettiin infektio synnytyksen jälkeen ja 
antibioottihoidon heistä sai 67 (48,2 %). 
Taulukko 5. Varhaiseen GBS-infektioon sairastuneen lapsen äidin synnytykseen 
liittyvät ominaisuudet 
Muuttuja n/N (%) Mediaani (min−max) 
Tieto lapsiveden menon kestosta 
ennen synnytystä, 
tunteja:minuuutteja 
114/139 (82,0) 11:42 (0:05-65:20) 
 Alle 18 h 79/114 (69,3) 05:36 (0:05-17:57) 
 Yli 18 h 35/114 (30,7) 23:11 (18:01-65:20) 
Synnytystapa 139/139 (100)  
 Spontaani alatiesynnytys 93/139 (66,9)  
 Imukuppiavusteinen alatiesynnytys 12/139 (8,6)  
 Perätilan ulosautto alatiesynnytyk-
sessä 2/139 (1,4)  
 Keisarileikkaus  32/139 (23,0)  
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Synnytyksen kesto, tun-
teja:minuutteja 107/139 (80,0)  
  I vaihe 107/107 (100,0) 07:27 (00:42-24:00) 
  II vaihe 99/107 (92,5) 00:19 (00:01-03:01) 
Synnytyksen kokonaiskesto I vaihe   
 <6h 33/95 (34,7) 3:52 (0:42-5:55) 
 <12h 75/95 (78,9)  6:00 (0:42-11:30) 
 <24h 93/95 (97,9) 7:36 (0:42-22:55) 
 ≥24h 2/95(2,1) 24:00 (24:00-24:00) 
Keisarileikkaustyyppi 32/139 (23,0)  
 Hätä 18/32 (56,3)  
 Kiireellinen 11/32 (34,4)  
 Elektiivinen 3/32 (9,4)  
Lapsiveden laatu 129/139 (92,8)  
 Kirkas 85/129 (65,9)  
 Vihreä 40/129 (31,0)  
 Verinen 4/129 (3,1)  
Tieto synnyttäjän infektio-oireista 
synnytyksessä 131/139 (94,2)  
 Ei infektio-oireita 76/131 (58,0)  
 Infektio-oireita synnytyksen aikana 55/131 (42,0)  
 Lämpö koholla 38 /131 (29,0)  
CRP ja lämpö koholla 16/131 (12,2)  
Infektio synnytyksen jälkeen 68/131 (51,9)  
Antibioottihoito synnytyksen jälkeen 67/131 (48,2)  
 
Yli puolella synnyttäjistä ei ollut todettuja pitkäaikaissairauksia ennen raskautta tai 
raskauden aikana (N=76, 56,7 %). Yleisin ennen raskautta todettu sairaus oli astma 
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(N=10, 7,2 %), ja toiseksi yleisimmät kilpirauhasen vajaatoiminta (N=3, 2,2 %) ja 
insuliinihoitoinen tai aikuistyypin diabetes (N=3, 2,2 %). Raskaus oli alkanut 
lapsettomuushoidoista kolmessa tapauksessa. Raskausajan komplikaatioista selvästi 
yleisin oli raskaudenaikainen diabetes joka kehittyi 12,9 %:lle äideistä raskauden 
aikana (N=18). Raskausmyrkytys kehittyi kahdelle äidille (1,4 %). 
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5 Pohdinta 
 
Tämä syventävä työ kuvaa vastasyntyneisyyskaudella GBS-infektioon sairastuneiden 
ominaisuuksia, synnytykseen liittyneitä riskitekijöitä ja hoitokäytäntöjä 
kahdenkymmenen vuoden ajalta KYS:ssa. Kun aineistosta huomioidaan vain KYS:ssa 
syntyneet lapset, joilla todettiin viljelyistä GBS-kasvu ja joita hoidettiin 
vastasyntyneisyyskaudella GBS-infektion vuoksi, infektion yleisyys vastaa hyvin 
aiemmin Suomessa kuvattuja lukuja ollen 0,8 tapausta tuhatta elävänä syntynyttä 
kohden (Uotila ym. 2012, THL 2014). GBS-näytepositiivisuuden yleisyys oli 
kuitenkin korkeampi ollen 2,6 tapausta tuhatta elävänä syntynyttä kohden (139/ 
50 000), kun huomioitiin myös vastasyntyneet, joilla todettiin pelkästään virtsan 
GBS-antigeeninäyte positiiviseksi ilman viljelyvarmistusta. 
 
Viljelynäytepositiivisuuden yleisyys vaihteli kahdenkymmenen vuoden aikana viiden 
vuoden jaksoissa välillä 0,4–1,1 tapausta 1000 elävänä syntynyttä lasta kohden. 
Yleisyys oli matalin viimeisellä seurantajaksolla, (0,4 tapausta tuhatta elävänä 
syntynyttä lasta kohden) vähentyen selvästi kohdennetun synnytyksen aikaisen 
antibioottihoidon käyttöönoton jälkeen (1993-1997: 0,7/1000, 1998-2002: 0,7/1000, 
2003-2007: 1,1/1000 ja 2008-2012: 0,4/1000).  
 
Sairaalahoidon aikana yksikään vastasyntynyt ei kuollut GBS-infektioon. Yksi 
lapsipotilas menehtyi heti kotiutumisen jälkeen. Tuon potilaan kohdalla selittäviä 
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syitä oli paljon muitakin GBS-infektion lisäksi (keskosuus, aivojen kehityshäiriöt). 
Kuolleisuus oli tässä aineistossa kansallista ja kansainvälistä keskiarvoa pienempi.  
 
Suurimmalla osalla potilaista ei havaittu positiivista viljelylöydöstä, vaan positiivinen 
virtsan antigeenitesti oli yleisin löydös. Virtsan antigeenipositiivisuus ei kuitenkaan 
tarkoita samaa kuin infektio vaan voi olla merkki pelkästään vahvasta GBS-
kolonisaatiosta. Vain osa GBS-kolonisoituneista ja antigeenipositiivisista lapsista 
infektoituu varhaisvaiheen GBS-infektioon. Lisäksi hoitokäytäntö, jossa 
vastasyntyneelle, jolla on vähäisiäkin tulehdusoireita ja antigeenitesti positiivinen, 
aloitetaan antibiootti infektion hoitoon ennen tulehduksen tarkan sijainnin tietämistä, 
vähentää viljelypositiivisuutta.  
 
Vertasin tutkimusaineiston infektoituneita vastasyntyneitä, heidän äitejään ja 
synnytyksiä yleisiin valtakunnallisiin ja paikallisiin synnytysaineistoihin (THL- ja 
KYS:n sairaalakohtaiset tiedostot), koska normaalia vertailuaineistoa ei ollut 
tutkimusaineistossa. Infektoituneiden vastasyntyneiden äidit olivat keskimäärin yhtä 
vanhoja sekä tupakoivat kuin yleensä synnyttäjät Suomessa. Aineistossa syntyi 
enemmän lapsia ensisynnyttäjille (55,4 vs. 40,7 %), keisarileikkauksella (23,0 % vs. 
16,3 %) ja ennenaikaisena (18,7 % vs. 5,1 %) koko maahan verrattuna (THL 
perinataalitilasto 2013). Synnytysten kestoissa ei ollut merkittäviä eroja, mutta 
synnytys päätyi hätäkeisarileikkaukseen huomattavasti useammin (12,9 % vs. 1,1 %) 
kuin suomalaisessa synnytysaineistossa keskimäärin. Kiireellisten keisarileikkauksien 
määrissä ei vastaavaa eroa ollut (7,9 % vs. 8,9 %), mutta lapset syntyivät harvemmin 
suunnitelluilla keisarileikkauksilla (2,2 % vs. 6,3 %). Lähes puolella äideistä (42 %) 
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oli infektio-oireita synnytyksen aikana, ja syntymänjälkeisiä matalia Apgar-pisteitä 
minuutin iässä (12,9 % vs. 5,9 %) sai aineistossa huomattavasti useampi 
vastasyntynyt kuin normaalissa synnytysaineistossa.  
 
Synnyttäjien GBS-kantajuutta ei tutkittu järjestelmällisesti tutkimusseurantajakson 
alussa. Mikäli GBS-viljelynäyte (yleensä joko bakteeriviljely tai streptokokki-viljely) 
oli otettu äideistä raskausaikana, se oli usein positiivinen (72 % näytteissä). Vuonna 
2006 julkaistun suomalaisen asiantuntijaryhmän suosituksen mukaisesti GBS- 
seulontanäytteitä on alettu kymmenen viime vuoden aikana ottaa myös 
sairaanhoitopiirin alueella kattavammin (Lyytikäinen ym. 2006). Samalla 
viljelypositiivisten synnyttäjien ennaltaehkäisevä antibioottihoitoa on alettu toteuttaa 
myös Kuopion yliopistollisessa sairaalassa. Viimeisellä 5 vuoden seurantajaksolla oli, 
sairastuneiden lasten äideistä, GBS-positiivisia synnyttäjiä 50 %, (7/14) ja heistä vain 
29 % (4/14) sai ennaltaehkäisevän antibioottihoidon synnytyksen aikana. Näyte oli 
positiivinen osalla näistä kantajista vasta heidän tullessaan synnyttämään eikä 
profylaksiaa ennätetty antaa. Yhdelle ennaltaehkäisevän antibioottihoidon saaneella 
kehittyi aivokalvotulehdus, muilla vastasyntyneillä todettiin vain 
antigeenipositiivisuus virtsanäytteessä.  
 
Tulevaisuudessa on järkevää pysyä viljelypositiivisten synnyttäjien synnytyksen 
aikaisessa ennaltaehkäisevässä antibioottihoidossa, kun pyritään ehkäisemään 
vastasyntyneisyyskauden GBS-infektiota. On esitetty perusteluja antibioottihoidon 
tarpeellisuudesta, koska se mahdollisesti aiheuttaa haittavaikutuksia lapsen 
mikrobiston kehittymisessä. Asia vaatii lisäselvityksiä ja 
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pitkäaikaisseurantatutkimuksia. Lisäksi tutkimustyö GBS-rokotteesta on käynnissä ja 
jatkossa rokotteen käyttöönotto vastaa paremmin taudin uhkaan, erityisesti 
kehitysmaissa.  
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